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Обоснование
В эпидемиологии традиционно принято изолиро-
ванно рассматривать эпидемический процесс отдельных 
инфекций. Между тем, как известно, в человеческой 
популяции одновременно циркулируют и вызывают за-
болевания у людей множество патогенных микроорга-
низмов. Поэтому вполне естественен вопрос: развивается 
ли эпидемический процесс каждой инфекции автономно 
или взаимосвязан с эпидемическими процессами других 
инфекционных болезней? Если связи между различными 
возбудителями существуют, то каким образом они реа-
лизуются и как отражаются на развитии эпидемического 
процесса? Спектр научных исследований, касающийся 
данной стороны вопроса, относительно ограничен, од-
нако это направление привлекает, особенно в последние 
годы, все большее внимание ученых [1−11].
О необходимости
интеграционного подхода к изучению 
эпидемиологии инфекционных болезней
По-видимому, одним из первых, кто обосновал не-
обходимость рассмотрения эпидемического процесса как 
единого целого явления ― одновременного распростране-
ния различных инфекций и наличие всеобщих согласован-
ных закономерностей совместного их распространения,
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О возможных механизмах
саморегуляции паразитарных систем
в биогеоценозе
В современной эпидемиологической литературе в основном обсуждаются механизмы саморегуляции отдельно взятой паразитарной 
системы под влиянием природных и социальных факторов. При этом в эпидемический процесс отдельных инфекций принято рассма-
тривать изолированно. Однако в человеческой популяции одновременно циркулируют и вызывают заболевания у людей множество 
патогенных микроорганизмов, тем не менее возможность взаимосвязей между различными паразитарными системами, входящими 
в биогеоценоз, и отражение этих взаимосвязей на развитии эпидемического процесса и его проявлениях, как правило, не учитываются. 
В представленной работе на основе анализа литературных публикаций обсуждаются возможные механизмы, обусловливающие про-
цессы саморегуляции паразитарных систем в условиях биогеоценоза, и прежде всего складывающиеся между ними интеграционно-
конкурентные взаимоотношения как ведущей регулирующей силы. Тем самым обосновывается положение, что регуляторные процессы 
в одной паразитарной системе происходят под воздействием процессов саморегуляции в биогеоценозе в целом в ответ на влияние как 
внешних, так и внутренних факторов. В конечном итоге тенденции в динамике заболеваемости отдельных нозоформ, трансформации 
структуры инфекционной патологии в разные временные периоды и другие проявления эпидемического процесса авторы связывают 
с самонастройкой биогеоценоза. 
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был Г.П. Надарая [12]. По мнению автора, каждая инфек-
ция имеет сложившийся в процессе эволюции определен-
ный ритм развития, отраженный в динамике заболевае-
мости, что, в частности, направлено и на предупреждение 
формирования микст-форм. На этой теоретической осно-
ве в научную литературу им было введено понятие «инте-
грационная эпидемиология», а точнее «интеграционный 
метод в эпидемиологии». Термин отражает необходи-
мость проведения сопряженного (скоординированного) 
ретроспективного анализа заболеваемости различными 
инфекциями по одним и тем же параметрам и в один 
временной период, поскольку традиционными приемами 
эпидемиологической диагностики выявить наличие вза-
имосвязей между отдельными паразитарными системами 
и их отражение в различных проявлениях эпидемическо-
го процесса невозможно [8]. 
Позднее А. Селиванов [13] и А. Белов [14], основыва-
ясь на том, что филогенез всех возбудителей инфекцион-
ных болезней проходил в условиях тесного и избиратель-
ного взаимодействия отдельных видов с формированием 
в организме хозяина и во внешней среде различных био-
ценозов (паразитоценозов), высказали мнение, что по-
стоянное взаимодействие в них патогенных для людей 
микроорганизмов регулируется посредством антагони-
стических (конкуренция) и синергетических (интегра-
ция) отношений между ними из-за острой конкурен-
ции возбудителей за восприимчивые организмы хозяев, 
а в последних ― за чувствительные ткани и клетки.
Исследования, проводимые на кафедре эпидемиоло-
гии ТГМУ с 1989 г., по изучению эпидемиологии гепати-
та А и шигеллезов, стрептококковой инфекции и респи-
раторных вирусных инфекций, вирусных гепатитов В и С, 
ВИЧ-инфекции и парентеральных вирусных гепатитов, 
туберкулеза и ВИЧ-инфекции с использованием интегра-
ционного и системного подходов [8, 15], опирающиеся на 
теорию паразитоценозов Е. Павловского [16], позволили 
разработать концепцию интеграционно-конкурентного 
развития эпидемического процесса [17]. В соответствии 
с указанной концепцией инфекции, имеющие общую 
локализацию и механизм передачи, могут прямо или 
опосредованно на популяционном уровне влиять на раз-
витие эпидемического процесса друг друга (т.е. эпидеми-
ческий процесс каждой из инфекций может запускаться 
и тормозиться непосредственно микроорганизмами), что 
в конечном итоге способствует саморегуляции в биогео-
ценозе входящих в него паразитарных систем [18].
Конкретизируя результаты исследований такого пла-
на в общебиологическом аспекте, Е. Болотин и С. Фё-
дорова [4] отмечают, что «антропонозные инфекции, по 
существу, входят не в биоценотические, а антропоэко-
логические системы, включающие весь комплекс пато-
генов в человеческой популяции, центральным элемен-
том которых выступает человек. Эти системы являются 
чрезвычайно сложными, разнообразными и самоорга-
низующимися комплексами, для которых свойственны 
процессы адаптации. Их размеры изменяются в широком 
диапазоне ― от индивидуальной микросистемы, образуе-
мой отдельным человеком, до глобальной макросистемы, 
включающей все население Земли. При этом существо-
вание и проявление всего спектра нозологических форм, 
организующих антропоэкологические системы, детер-
минируется не только внешними факторами, но и нахо-
дится в непосредственной зависимости друг от друга, т.е. 
определяется внутренними связями между отдельными 
инфекциями или их комплексами». Это чрезвычайно зна-
чимое заключение, поскольку изначально декларируются 
не только первостепенная важность эпидемиологической 
оценки экзогенных (природных и социальных) факторов, 
определяющих функционирование тех или иных парази-
тарных систем и антропоэкологической системы в целом, 
но и содержательный анализ эндогенного влияния самих 
патогенов непосредственно друг на друга. 
Антропоэкологическую систему следует рассматри-
вать как составную часть биогеоценоза, в который помимо 
нее входит мир животных, растений и других микроорга-
низмов, для которых человеческая популяция не являет-
ся резервуаром. Именно поэтому в данной статье нами 
будут рассмотрены основные механизмы саморегуляции 
применительно только к антропонозным паразитарным 
системам, поскольку механизм развития эпизоотического 
процесса зоонозных инфекций в биогеоценозе ― это от-
дельное явление, требующее соответствующих подходов 
к его изучению.
В этой связи заметим, что в современный период 
прежде всего среди биологов зреет понимание, что сле-
дует изучать не закономерности жизнедеятельности от-
дельных видов животных, растений или микроорганиз-
мов, а проводить сопряженный анализ, направленный на 
оценку всех субъектов, формирующих биогеоценоз [5, 19, 
20]. По мнению И. Шмальгаузена [20], крупного отече-
ственного биолога XX столетия, теоретика эволюционно-
го учения, именно биогеоценоз выступает по отношению 
ко всем составляющим его популяциям видам как управля-
ющее устройство. Его самонастройка составляет основу 
приспособленности видов к среде обитания и взаимного при-
способления их друг к другу. Однако ни в отечественной, ни 
в зарубежной литературе мы не встретили публикаций, 
в которых бы комплексно рассматривались конкретные 
механизмы, через которые реализуется саморегуляция 
паразитарных систем, входящих в биогеоценоз.
Эпидемиологическая оценка
роли отдельных механизмов в развитии 
эпидемического процесса
Саморегуляция ― общая для всех живых систем спо-
собность активно сохранять или восстанавливать свои 
исходные свойства, а также самостоятельно формиро-
вать новое, благоприятное для своего существования 
и развития состояние. В настоящее время в эпидемио-
логии явление саморегуляции рассматривается только 
применительно к отдельно взятой паразитарной системе 
[21], при этом важнейшими ее механизмами считаются 
формирование популяционного иммунитета и актив-
ность механизма передачи возбудителя, детерминиру-
емые природными и социальными факторами [15, 21]. 
Эндогенное влияние самих патогенов друг на друга в ан-
тропоэкологической системе, в частности через интегра-
ционно-конкурентные взаимоотношения, ранее в расчет 
не принималось, а в эпидемиологических исследованиях 
оценка возможного отражения этих взаимоотношений на 
популяционном уровне эпидемического процесса в тех 
или иных его проявлениях не давалась.
Однако, всегда ли и при всех инфекциях иммунитет 
является регулирующим механизмом, препятствующим 
их распространению? При инфекциях наружных кожных 
покровов, например желудочно-кишечного тракта (за ис-
ключением энтеровирусных, в частности полиомиелита), 
кровяных (трансмиссивных) антропонозах тормозящее 
влияние популяционного иммунитета на развитие эпиде-
мического процесса обычно не сказывается [22]. Но и при 
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воздушно-капельных инфекциях, по-видимому, не всегда 
популяционный иммунитет играет решающее значение 
в регуляции эпидемического процесса. Так, по данным 
Н. Тихоновой с соавт. [23], на многих территориях стра-
ны с высоким числом серонегативных лиц занос вируса 
кори (наиболее контагиозного вируса) не приводил к рас-
пространению инфекции или ограничивался небольшим 
количеством заболевших. В одном из обзорных докладов 
Всемирной организации здравоохранения (World Health 
Organization, WHO) констатируется, например, что сниже-
ние заболеваемости дифтерией наблюдалось еще до нача-
ла массовой вакцинации [24]. Исследованиями А. Минд-
линой установлено [25], что заболеваемость краснухой, 
коклюшем тоже начала снижаться раньше достижения 
полноценного охвата населения прививками. При этом 
время начала снижения заболеваемости этими инфекция-
ми практически совпало со временем начала снижения за-
болеваемости антропонозами с фекально-оральным меха-
низмом передачи. Это, по мнению автора, свидетельствует 
о наличии общих глобально действующих факторов, вли-
яющих на проявления заболеваемости антропонозными 
инфекциями независимо от степени управляемости.
Необходимо подчеркнуть, что при всех обстоятель-
ствах, как это было показано на примере краснухи и дру-
гих инфекций, в период очередной активизации эпиде-
мического процесса полного исчерпания восприимчивых 
лиц не происходит [26]. В доступной литературе нами 
найдена только точка зрения В. Белякова с соавт. [21], ко-
торые в соответствии с теорией саморегуляции паразитар-
ных систем объясняли, что постепенно формирующийся 
у населения популяционный иммунитет еще в ходе разви-
тия эпидемического процесса оказывает сдерживающее 
влияние на распространение эпидемического варианта 
возбудителя. Это приводит к неизбежному снижению его 
численности и вирулентности, тем самым способствуя 
угасанию эпидемического процесса, даже при том, что 
еще остаются восприимчивые к данному инфекту лица.
Вместе с тем, например, в период пандемии вируса 
гриппа А (H1N1)pdm09 в 2009−2010 гг. во Владивостоке 
его активная циркуляция и выделение от населения, на-
чавшееся в октябре 2009 г., к концу января 2010 г. прекра-
тилось, хотя когорта восприимчивых к нему оставалась 
еще весьма значительной [27]. При этом обращало на себя 
внимание обстоятельство, что этот пандемический вари-
ант сменился вирусом гриппа В (табл. 1), к которому у на-
селения был сформирован довольно высокий, по сравне-
нию с другими (в том числе пандемическим) серотипами 
гриппа А, уровень популяционного иммунитета, и реги-
стрировались наиболее высокие среднегеометрические 
титры антител (табл. 2). Причем этот тип вируса гриппа, 
несмотря на влияние данного фактора и к тому же значи-
тельно меньшую изменчивость по сравнению с вирусом 
Таблица 1. Динамика выделения вирусов гриппа от жителей Владивостока в эпидемический сезон 2009−2010 гг.
Неделя
года
Всего 
обследовано
А(H1N1)
Количество выделенных 
штаммов
A(H3N2)
Количество выделенных 
штаммов
A(H1N1) pdm09
Количество выделенных 
штаммов
B
Количество выделенных 
штаммов
25 14 1
28 11 4
33 35 1
36 22 1
40 85 1
42 62 1
43 92 9
44 143 18
45 161 20
46 172 10
47 454 54
48 4 2
50 178 25
51 190 33
52 75 3
53 60 13
3 71 2 2
4 30 4 1
6 33 1
7 35 5
8 36 1
9 52 7
10 22 2
11 33 9
12 46 14
13 41 6
14 23 8
15 15 1
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гриппа А, тем не менее каждый эпидемический сезон 
продолжает активно циркулировать. В то же время обра-
щало на себя внимание, что во все анализируемые сезоны 
к эпидемическим вариантам возбудителя гриппа уро-
вень популяционного иммунитета был ниже (см. табл. 2). 
В этой связи, основываясь на концепции интеграцион-
но-конкурентного развития эпидемического процесса, 
нельзя исключить, что не формирование популяционного 
иммунитета к пандемическому вирусу гриппа у населения 
Владивостока привело к торможению его эпидемического 
процесса, а активизация вируса гриппа В. 
Возможное сдерживающее и активизирующее влия-
ние эпидемического процесса одного возбудителя на раз-
витие эпидемического процесса другого было показано, 
например, и в ходе эпидемиологических исследований 
по изучению стрептококковой инфекции среди моряков 
[28] при сопряженном анализе заболеваемости респира-
торной стрептококковой и острой респираторной вирус-
ной (ОРВИ) инфекциями экипажей судов, находящихся 
в полной изоляции от берега, и на модели взаимодействия 
других паразитарных систем [8, 18].
Но наличие восприимчивых даже после угасания эпи-
демического процесса может быть обусловлено и тем 
обстоятельством, что возбудитель не находит новый вос-
приимчивый организм, в связи, например, с проведением 
соответствующих противоэпидемических мероприятий 
(изоляция источника инфекции, санитарно-гигиениче-
ские мероприятия и т.д.).
Вышеизложенные данные не укладываются в тради-
ционные представления о роли популяционного имму-
нитета в развитии эпидемического процесса. В этой связи 
заметим, что, по мнению А. Сохина [29] и А. Шевелёва 
Неделя
года
Всего 
обследовано
А(H1N1)
Количество выделенных 
штаммов
A(H3N2)
Количество выделенных 
штаммов
A(H1N1) pdm09
Количество выделенных 
штаммов
B
Количество выделенных 
штаммов
16 9 7
17 11 1
19 10 1
20 6 2
22 5 2
26 12 2
43 8 1
44 8 3
47 11 1
49 12 1 1
50 10 2
51 11 1
52 14 4 1
53 17 1 2
Итого 2357 12 203 77
Таблица 1. Динамика выделения вирусов гриппа от жителей Владивостока в эпидемический сезон 2009−2010 гг. (Окончание)
Таблица 2. Уровень популяционного иммунитета к различным типам вируса гриппа у жителей Владивостока в 2008−2011 гг.
Дата 
обследования
Антигенная формула 
диагностического штамма 
вируса гриппа
Число обследованных
доноров, чел.
Доля серонегативных,
%
Среднегеометрические 
титры антител
2008, 
октябрь
A(H1N1)
A(H3N2)*
B
100
46
70
14
17,1
17,1
39,0
2009,
апрель 
A(H1N1)*
A(H3N2)
B
100
42
24
2
16,0
34,0
60,0
2009,
октябрь
A(H1N1)*
A(H3N2)
B
100
64
52
12
10,6
19,7
49,0
2010,
апрель
A(H1lN1)pdm09*
A(H1N1)
A(H3N2)
B
100
54
42
36
6
16,0
22,6
24,2
91,0
2011,
октябрь
A(H1N1)pdmo9*
A(H1N1)
A(H3N2)
B
100
58
15
50
12
9,2
49,0
14,9
45,0
2011,
апрель
A(H1N1)pdm09*
A(H1N1)
A(H3N2)
B
100
78
4
50
4
5,7
91,0
14,9
84,0
Примечание. * ― ведущий вариант вируса гриппа среди циркулировавших в данный эпидемический сезон.
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[30], антитела как наиболее специфическая форма им-
мунного реагирования на инфекционные агенты часто 
не отражают состояние невосприимчивости (стерильного 
иммунитета), а являются лишь индикаторами иммуноло-
гической реактивности.
Ведущее значение именно инфекционно-иммуноло-
гических отношений в развитии эпидемического про-
цесса было представлено в теории саморегуляции па-
разитарных систем В. Белякова с соавт. [21]. Однако 
в дальнейшем авторы отмечали, что «движение инфор-
мации как в вертикальном, так и горизонтальном на-
правлении за счет закрепления программ изменчивости, 
индуцированных реакций и переноса генов позволяет по-
пуляции микроорганизмов выступать как интегрирован-
ное целое, аналогичное гигантскому многоклеточному 
организму», т.е. популяция реагирует на различные влия-
ния извне не формированием иммунитета, а «движением 
информации». Созвучно этому и мнение Е. Болотина 
и С. Фёдоровой [4]: «Все сферы существования микроор-
ганизмов имеют коммуникационные связи, в частности 
обеспечивающие движение между ними генетической 
информации». Правомерность таких суждений подтверж-
дают исследования ученых Массачусетского технологиче-
ского института (США), показавших, что взаимодействие 
микроорганизмов можно сравнить со всемирной гене-
тической сетью, внутри которой постоянно циркулирует 
важная генетическая информация. Перенос генетиче-
ского материала между отдаленно родственными видами 
микроорганизмов рассматривается в виде естественного 
процесса, обеспечивающего их адаптацию и выживание 
в меняющемся микро- и макромире [31].
По мнению А. Селиванова [13], конкурентные или 
интеграционные взаимоотношения между возбудителями 
могут реализовываться как при непосредственном вза-
имодействии, так и опосредованно ― через иммунную 
систему хозяина или на межпопуляционном уровне. При 
этом вирусы, например, могут влиять на вирулентность 
бактерий [32, 33]. К тому же они способны мобилизовать 
факторы неспецифической защиты, такие как система ин-
терферонов, и стимулировать бактерицидную активность 
макрофагов [34]. Важную роль в вирусо-бактериальных 
взаимоотношениях играют цитокины, способствующие 
или препятствующие репликации вирусов [35]. Как по-
казывают исследования, преимущество репликации, как 
правило, имеет вирус, первый занявший клетку. При од-
новременном заражении может подавляться репликация 
обоих вирусов или активно реплицируется только один из 
них [36]. Надо полагать, это обусловлено явлением интер-
ференции вирусов при конкуренции за клетки хозяина.
Поскольку антропонозные инфекции способны раз-
виваться только в организме человека, то важную роль 
в развитии эпидемического процесса играют сочетанные 
инфекции [6, 8−10], в результате формирования которых 
собственно происходит и взаимодействие между отдель-
ными микроорганизмами, и обмен генетической инфор-
мацией. В частности, при хронической сочетанной инфек-
ции гепатитов С и В редко можно обнаружить сразу два 
исследуемых вирусных генома. При этом имеют место как 
ситуации взаимного ингибирования двух геномов, прояв-
ляющиеся впоследствии изолированным доминированием 
одного из них, так и единичные случаи, когда оба маркера 
вирусной репликации (HBV-ДНК и HCV-PHK) перестают 
определяться [8]. Данные, полученные В. Горбаковым с со-
авт. [37], свидетельствуют о том, что инфицирование виру-
сом гепатита С больных с хроническим гепатитом В спустя 
1,5−2 года приводит к стойкому исчезновению из сыво-
ротки крови того или иного генома более чем у половины 
больных, причем наиболее часто обнаруживается элими-
нация HBV-ДНК. Кроме того, авторами было установле-
но, что концентрация HBV-ДНК и HCV-РНК при микст-
гепатитах в несколько раз ниже, чем при моноинфекции. 
Данное наблюдение позволяет сделать вывод о взаимном 
редуцирующем влиянии двух вирусов, что подтверждает-
ся и результатами других исследователей [6]. В конечном 
итоге, коинфекция вирусами гепатитов В и С вследствие 
указанного выше возможного взаимного ингибирующего 
влияния на их репликацию, как мы полагаем, отражается 
на манифестности инфекционного процесса, тем самым 
на его выявлении и, соответственно, на динамике реги-
стрируемой заболеваемости [8].
Следует заметить, что существование в одной эко-
логической нише разных видов считается невозможным 
[38]. Несмотря на недостаточно четкую разработанность 
понятия «экологическая ниша», надо полагать, что имен-
но организм человека (более конкретно ― клетки пече-
ни), а также население в целом и являются экологической 
нишей гепатотропных вирусов. При этом в формируемом 
ими биогеоценозе (паразитоценозе) складываются соот-
ветствующие интеграционно-конкурентные взаимоотно-
шения, ведущие к саморегуляции взаимодействующих 
популяций на этом уровне и тем самым способствующие 
их совместному сосуществованию. Это согласуется с пра-
вилом Гаузе о принципе конкурентного исключения [39]. 
В конечном итоге приведенные материалы позволяют 
прийти к заключению, что сочетанные инфекции ― не 
случайное явление. Как показывают исследования, это 
и есть фактор, способствующий саморегуляции различ-
ных паразитарных систем в антропоэкологической си-
стеме [8]. При этом сочетанные формы, по-видимому, 
способны развиваться не у всех индивидуумов, а эта воз-
можность генетически детерминирована [18]. 
Не столь однозначной, как принято считать, пред-
ставляется нам и регулирующая роль механизма передачи 
в развитии эпидемического процесса. Так, в эпидемиоло-
гии не сложилось единого понимания о причинах сезон-
ности эпидемического процесса в целом и при кишечных 
инфекциях в частности [40−43]. Однако в отношении 
последних доминирует представление о том, что в основ-
ном они сводятся к особенностям механизма передачи 
возбудителя, реализуемого преимущественно водным, 
контактно-бытовым или пищевым путями [40]. При этом 
преобладает мнение, что влияние фактора, формирую-
щего сезонный подъем острых кишечных инфекций бак-
териальной этиологии, выпадает на летние месяцы, что 
и приводит к подъему заболеваемости в летне-осенний 
период. Более поздний максимум заболеваемости гепа-
титом А, как правило, отождествляют с более длинным 
инкубационным периодом этой инфекции. Однако пики 
заболеваемости шигеллезом Флекснера и шигеллезом 
Зонне [44] (рис. 1) тоже приходятся на разные месяцы, 
тогда как инкубационный период у них примерно оди-
наков [22]. Важно подчеркнуть, что сезонный максимум 
заболеваемости шигеллезом Флекснера наблюдается на 
месяц раньше, чем шигеллезом Зонне. К тому же при 
шигеллезе Флекснера подъем заболеваемости прослежи-
вается и в январе-марте, что никак не может быть связано 
с повышенной активностью в этот период механизма 
передачи. Следует заметить, что проводимые, к примеру, 
исследования в Республике Саха (Якутия), Северо-Запад-
ном регионе РФ также показали, что сезонный максимум 
заболеваемости шигеллезом Флекснера приходится на 
более ранний период, чем шигеллезом Зонне [40, 45]. 
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Следовательно, эта закономерность (последовательность 
максимального подъема) является универсальной, что 
соответствует концепции универсальности глобальных 
изменений эпидемического процесса антропонозных ин-
фекций с разной степенью управляемости [25]. Поэтому 
она не может быть обусловлена преимущественным дей-
ствием водного или пищевого пути передачи шигелл. 
Эпидемиологическая оценка современных данных 
о возможных механизмах формирования сезонного подъ-
ема довольно противоречива [41−43]. Как мы полагаем, 
ведущую роль в этом играет повышение биологической 
активности возбудителей в определенный временной пе-
риод [43]. Так, экспериментальные исследования Е. Са-
вилова с соавт. [46] позволили им установить, что биоло-
гические свойства шигелл, в частности их адаптационные 
возможности, ниже в межэпидемический период, что 
позволяет предполагать связь указанных свойств с вну-
тригодовой динамикой заболеваемости.
Подтверждением могут служить и данные С. Муко-
молова с соавт. [47], которые показали, что даже на фоне 
низкой манифестации эпидемического процесса гепати-
та А идет интенсивная скрытая циркуляция возбудителя. 
Следовательно, она не прерывается в течение года, несмо-
тря на преимущественное влияние тех или иных факторов, 
способных повлиять на активность механизма передачи.
Как показали исследования М. Шапиро и А. Дегтярё-
ва [40], при уменьшении в зимне-весенний период интен-
сивности циркуляции шигелл, по сравнению с сезонным, 
ее непрерывность сохраняется. Это обстоятельство сви-
детельствует о том, что среди населения крупного города 
условия для реализации механизма передачи постоянно 
сохраняются и для шигеллезов.
Приведенные данные, во-первых, показывают, что 
при наличии соответствующих условий для реализации 
механизма передачи подъем заболеваемости указанными 
инфекциями возможен в любое время года. Во-вторых, 
они служат дополнительным доказательством того, что 
именно повышение биологической активности возбуди-
теля приводит к увеличению манифестности кишечных 
инфекций в определенный сезонный период. Подтверж-
дением представленному заключению может служить 
рис. 2, на котором наряду с шигеллезами и гепатитом А по-
Рис. 1. Типовые кривые годовой динамики заболеваемости гепатитом А, шигеллезами Зонне и Флекснера среди населения 
Приморского края
Рис. 2. Типовые кривые годовой динамики заболеваемости гепатитом А, шигеллезами Зонне и Флекснера, энтеровирусной и 
ротавирусной инфекциями населения Приморского края 
Примечание. Показатели динамики гепатита А, шигеллезов Зонне и Флекснера приведены по основной оси, энтеровирусной и 
ротавирусной инфекций ― по вспомогательной. 
 Annals of the Russian academy of medical sciences. 2018;73(3):195–205.
Вестник РАМН. — 2018. — Т.73. — №3. — С. 195–205.
201
The article is licensed by CC BY-NC-ND 4.0 International Licensee
https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
НАУЧНЫЙ ОБЗОР
REVIEW
казана годовая динамика энтеровирусной и ротавирусной 
инфекций [44]. Как видно на рисунке, максимум заболе-
ваемости ротавирусной инфекцией, в отличие от шигел-
лезов, приходится на март, а энтеровирусной ― на август. 
При этом все указанные возбудители имеют одинаковый 
механизм (и, соответственно, пути передачи), который 
активно себя проявляет только в летний период [22]. 
Подтверждением тому факту, что не только акти-
визация механизма передачи играет решающую роль 
в формировании сезонного подъема, служат и материалы 
исследования А. Попова с соавт. [48], показавших, что 
ОРВИ, имеющие одинаковый (аэрозольный) механизм 
передачи, тем не менее имеют различную сезонность, 
которую можно разделить на три группы: первая ― лет-
няя, в основном присущая бокавирусной инфекции; вто-
рая ― летне-осенняя, характерная для парагриппа, РС-
вирусной и риновирусной инфекций, и, наконец, третья 
группа (аденовирусная, метапневмовирусная инфекции) 
отличается летне-осенне-зимней сезонностью. 
В этом плане представляет интерес эпидемиологиче-
ская ситуация, которая сложилась в 2009 г. во Всерос-
сийском детском центре (ВДЦ) «Океан», расположенном 
в пригороде Владивостока [27]. Так, занос в ВДЦ вируса 
гриппа A(H1N1)pdm09 из Китая отдыхающей девочкой 
в период его пандемического распространения в июле 
2009 г. не повлек за собой возникновения новых заболева-
ний, хотя в ВДЦ, естественно, высока возможность кон-
тактов между детьми в коллективе, что способствует ак-
тивизации механизма передачи вируса. Однако позднее, 
в начале октября, в ВДЦ, как и во Владивостоке в целом, 
практически сразу после заезда в центр новой смены де-
тей начался эксплозивный подъем заболеваемости грип-
пом, в который были вовлечены дети из разных отрядов. 
В течение короткого времени переболело 82 человека ― 
как детей, так и взрослых (10% численности коллектива). 
Вспышка закончилась в конце октября, и в последующем 
в новых сменах заболеваний отмечено не было. Следова-
тельно, даже при наличии условий для распространения 
вспышка гриппа в ВДЦ возникла только в период, когда 
была отмечена активизация возбудителя в регионе и стра-
не в целом [27]. 
Таким образом, ведущую роль в формировании сезон-
ного подъема инфекций, как показывают представленные 
результаты исследований, играет не только активизация 
механизма его передачи через те или иные факторы, но 
и повышение биологической активности возбудителя 
в определенные временные периоды. И это явление можно 
рассматривать в качестве одного из вероятных механизмов 
саморегуляции отдельной паразитарной системы в биогео-
ценозе, а точнее в антропоэкологической системе.
Судя по имеющимся литературным публикациям, 
связующим звеном между различными паразитарными 
системами в биогеоценозе, возможно, являются вирусы. 
Во-первых, они могут влиять на вирулентность бакте-
рий, способствуя их активизации, и тем самым играть 
триггерную роль в развитии эпидемического процесса, 
как это показано на примере стрептококковых инфекций 
и ОРВИ [28, 33]. Во-вторых, наряду с внехромосомными 
плазмидными ДНК вирусы обеспечивают обмен генами 
между бактериями [31]. В этой связи вполне уместно 
привести мнение К. Уманского [49] и других авторов, 
считающих вирусы вездесущими и необходимыми зве-
ньями биосферы, участвующими в адаптационных про-
цессах, причем не только к условиям среды обитания, но 
и к взаимной адаптации различных организмов в биогео-
ценозе, а также в процессах репарации и регенерации и, 
наконец, в эволюции в целом. Близкой точки зрения при-
держивается и В. Ягодинский [50], отмечая, что эпидемии 
вирусных и других инфекций имеют, возможно, «исклю-
чительно важное значение, поскольку в это время пере-
носится генетическая информация от микроорганизмов 
к людям и обратно». В этой связи можно предполагать, 
что, например, пандемическое распространение вируса 
гриппа является фактором, оживляющим (раскачиваю-
щим) склонный к самопроизвольному затуханию про-
цесс адаптации [27]. Подтверждением этой версии служат 
материалы о существенных изменениях в эпидемиологии 
гриппа в конце прошлого − начале нынешнего века, что 
позволило Ю. Иванникову и А. Исмагулову [51] на основе 
анализа заболеваемости населения гриппом А даже за-
явить о возможном постепенном прекращении эпидемий 
гриппа, вызванных этим типом вируса. 
Вместе с тем следует учитывать и тот факт, что любая 
биологическая система, а к ней, несомненно, относится 
и паразитарная, в своем развитии тратит энергию [52], 
что, как мы полагаем, тоже является одним из механиз-
мов саморегуляции паразитарной системы и отражается 
на снижении заболеваемости. В частности, данное явле-
ние способствует резервации возбудителя в организме че-
ловека в виде носительства, или формированию L-форм 
и некультивируемых форм бактерий, а также биопленок 
или, возможно, даже резервации в популяции животных 
[53]. Все вышеуказанные преобразования направлены на 
длительное сохранение возбудителя в покоящемся состо-
янии и обеспечивают формирование межэпидемического 
периода.
Эпидемиологическая оценка
влияния внешних и внутренних факторов 
(природных, социальных, биологических) 
на саморегуляцию паразитарных систем 
в биогеоценозе
Необходимо подчеркнуть, что важную контролирую-
щую и регулирующую роль в развитии эпидемического 
процесса, способствующую реализации вышеуказанных 
механизмов саморегуляции в антропоэкологической си-
стеме, несомненно, играют природные и социальные 
факторы [21]. В соответствии с их классификацией выде-
ляют «постоянно», «периодически действующие» и «слу-
чайные» факторы [54]. В конечном итоге именно они 
определяют динамику и тенденции развития эпидемиче-
ского процесса различных инфекций. При этом необхо-
димо учитывать и возможные границы действия факто-
ров, что позволяет выделить локальные, т.е. действующие 
на уровне коллектива, семьи или населенного пункта 
факторы; региональные, формирующие заболеваемость 
в районе, городе, крае, и глобальные, действующие в мас-
штабах страны или даже планеты в целом. Проводимые 
исследования свидетельствуют о том, что только влияние 
глобальных и региональных факторов носит устойчивый 
характер, обусловливая формирование той или иной тен-
денции в динамике заболеваемости [25, 44].
Так, активизация эпидемического процесса и, со-
ответственно, подъем заболеваемости какой-либо но-
зоформой может происходить одновременно на разных 
территориях [5, 8, 18, 25, 44], «как по мановению ди-
рижерской палочки» [15]. Это свидетельствует о том, 
что к ней приводят именно глобально действующие 
факторы, природа которых пока остается недостаточно 
изученной [25, 43, 54]. В частности, результаты исследо-
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ваний такого плана [25, 44] показывают, например, что 
независимо от того, на каких территориях развивается 
эпидемический процесс при гепатите А и шигеллезах, 
многолетняя динамика заболеваемости на них имеет 
однонаправленный характер с выраженной тенденцией 
к снижению и близкую конфигурацию, совпадающую 
с таковой по РФ в целом. Следовательно, локально 
действующие факторы (качество водоснабжения, сани-
тарно-коммунальное благоустройство территорий и др.) 
существенного влияния на тенденцию в многолетней 
динамике заболеваемости этих инфекций не оказывают. 
В этой связи следует заметить, что выраженная глобали-
зация эпидемического процесса является особенностью 
современного периода [55], которая способствует фор-
мированию благоприятных условий для распростране-
ния многих инфекционных болезней и изменению их 
структуры. Все основные аспекты глобализации ― эко-
номический, экологический, политический, демогра-
фический и технологический ― тесно взаимосвязаны 
между собой и влияют как на распространенность ин-
фекционных болезней, так и на возможность их предот-
вращения, контроля и лечения.
По мнению В. Шубика [56], наличие сложных вза-
имоотношений в системе паразит−хозяин и большого 
числа связей между каждым из членов этой экосистемы 
и остальными членами биогеоценоза крайне затрудняет 
предвидение реакций всей этой сложной многозвен-
ной системы на внешние и внутренние воздействия. 
К тому же в современный период существенное влия-
ние на нее оказывают массовые противоэпидемические 
мероприятия, в частности профилактические привив-
ки, широкое применение антимикробных препаратов 
и т.п. В сообществах, искусственно создаваемых че-
ловеком или упрощенных в результате антропогенных 
воздействий, регуляторные связи ослаблены, и поэтому 
в них возможны как катастрофическое для биоценоза 
размножение отдельных видов (например, вредителей 
сельскохозяйственных растений или возбудителей ин-
фекционных болезней), так и уменьшение численности 
и распространенности других видов. Прогнозировать 
активизацию тех или иных инфекций, потенциально 
способных угрожать населению планеты, чрезвычайно 
сложно, что мы и наблюдаем в современный период на 
примере эпидемий лихорадок Эбола, Зика и др. Поэтому 
необходимо понимание того, какие произошли изме-
нения в биогеоценозе, приведшие к такому исходу со-
бытий (активизации эпидемического процесса). Нельзя 
не согласиться с мнением В. Жданова и Д. Львова [57], 
что «только знание эволюции и современной экологии 
возбудителя поможет в одних случаях предупредить 
ухудшение эпидемиологической обстановки, в других ― 
отыскать слабые звенья в цепи круговорота возбудителя 
в природе и путем направленного изменения структуры 
экосистемы в сочетании с комплексом специфических 
профилактических мероприятий может ликвидировать 
условия, ведущие к заражению людей».
Благодаря большому количеству прямых и обратных 
связей внутри биогеоценоза последний представляет со-
бой весьма динамичную, чутко реагирующую на любое 
внешнее воздействие экосистему. При этом биогеоценоз 
в целом, как и его составляющая ― антропоэкологиче-
ская система, стремятся к определенной стабильности. 
Перестройки, в частности, могут происходить в резуль-
тате попадания в них естественным или искусственным 
путем представителей новых видов или разновидностей 
возбудителей. Как всякая сложная многозвенная само-
регулирующаяся система, биогеоценоз отвечает на внеш-
ние воздействия как единое целое. Тем не менее для 
закрепления в нем новой для данной антропоэкологи-
ческой системы популяции возбудителей требуется, на 
наш взгляд, наличие определенных экологических пре-
имуществ перед другими, уже циркулирующими здесь, 
в популяции человека, возбудителями, ибо ресурсный 
потенциал ее не беспределен и требуется «экономное его 
расходование» [57, 58]. Поэтому сложившаяся на опреде-
ленной территории антропоэкологическая система может 
препятствовать внедрению новых для нее популяций 
возбудителей. И только когда создаются определенные 
условия, способствующие формированию у заносимых 
штаммов экологического преимущества, возможно их 
активное распространение. В этой связи заметим, что, 
например, пандемия гриппа в новом тысячелетии была 
обусловлена тройным реассортантом вируса гриппа А. 
Однако тройные реассортанты подтипов вируса гриппа 
А(H3N2) и А(H1N1) в разных точках планеты начали вы-
делять еще в 90-х годах прошлого века, но пандемическо-
го распространения они не получили [59]. При этом еще 
один из первооткрывателей вируса гриппа К. Эндрюс [60] 
считал, что новые штаммы вируса появляются довольно 
часто, но они не обязательно ведут к пандемии, ибо анти-
генная новизна сама по себе недостаточна для их широко-
го распространения. 
Специалисты, занимающиеся проблемой инфекций, 
связанных с оказанием медицинской помощи, давно 
обратили внимание на то обстоятельство, что госпиталь-
ные штаммы, вызывающие тяжелые гнойно-септические 
инфекции и обладающие устойчивостью к применяемым 
в стационаре антибиотикам, тем не менее не получают 
дальнейшего распространения при их заносе на другие 
объекты [61]. Интересные в этом плане сведения при-
ведены в работе М. Бадлеевой и соавт. [62]. Так, авто-
рами был проведен молекулярно-эпидемиологический 
анализ структуры популяции возбудителя туберкулеза 
в Монголии и граничащих с ней регионах России с це-
лью определения взаимного влияния циркулирующих на 
этих территориях генотипов микобактерий туберкулеза 
(МБТ) на развитие эпидемического процесса. Результа-
ты исследования показали, что, несмотря на активность 
исторически сформировавшегося миграционного потока 
и широких транспортных связей между Монголией и Рос-
сией, взаимопроникновения циркулирующих на этих 
территориях генотипов МБТ не происходит. На россий-
ских территориях (Республика Бурятия, Забайкальский 
край и Иркутская область) преобладают субтипы СС1, 
СС2 и ВL7 генотипа Beijing, а в Монголии ― субтип СС4 
того же доминирующего и здесь генотипа.
Таким образом, саморегуляцию паразитарных систем 
в антропоэкологической системе можно представить в виде 
схемы (рис. 3), которая наглядно демонстрирует, что попу-
ляция человека является основой формирования множе-
ства паразитарных систем, внутренняя регуляция которых 
происходит в результате формирования популяционного 
иммунитета, реализации механизма передачи, повышения 
биологической активности возбудителя в определенные 
временные периоды и затраты энергоресурсов. Все пара-
зитарные системы связаны между собой интеграционно-
конкурентными взаимоотношениями на основе обмена ге-
нетической информацией при формировании сочетанных 
форм инфекции. Регуляторные процессы в одной парази-
тарной системе происходят под воздействием процессов 
саморегуляции в биогеоценозе в целом в ответ на влияние 
как внешних, так и внутренних факторов.
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Заключение
Механизмы саморегуляции паразитарных систем 
в биогеоценозе, возможно, гораздо более многообразны 
и сложны, чем мы их себе представляем. Тем не менее, 
логически развивая идеи И. Шмальгаузена и В.Д. Беляко-
ва, обсуждаемые нами варианты должны способствовать 
более вдумчивому рассмотрению современных проблем 
инфектологии, возникающих в результате взаимодействия 
популяции микроорганизмов с популяцией человека.
В практическом аспекте представленные в статье ма-
териалы позволяют прийти к заключению, что при оценке 
эпидемиологической ситуации следует принимать во вни-
мание, что такие проявления эпидемического процесса, 
как изменения структуры инфекционной патологии, тен-
денции в многолетней динамике заболеваемости отдельных 
нозоформ и другие, могут быть обусловлены самонастрой-
кой биогеоценозов. Кроме того, при реализации тех или 
иных мер профилактики среди населения применительно 
к какой-либо одной инфекции, учитывая сложившиеся 
взаимосвязи между паразитарными системами в биогео-
ценозе, следует прогнозировать и возможный эффект (как 
положительный, так и негативный) от применения этих 
мер профилактики в отношении других инфекций. 
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Рис. 3. Саморегуляция паразитарных систем в антропоэкологи-
ческой системе 
Примечание. 1 ― антропоэкологическая система; 2 ― взаимодей-
ствие между паразитарными системами; 3 ― отдельные парази-
тарные системы.
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